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S t r e s z c z e n i e
Ruchy lustrzane (zwierciadlane) są ruchami mimowol-
nymi naśladującymi ruchy wykonywane przez przeciw-
stawną kończynę. Mogą być fizjologiczne oraz patolo-
giczne – towarzyszą wadom wrodzonym, schorzeniom
neurologicznym i psychiatrycznym. W artykule opisa-
no przypadek mężczyzny po urazie czaszkowo-mózgo-
wym, w wyniku którego doznał krwotoku śródmózgo-
wego prawej półkuli mózgu. Po urazie u pacjenta
wystąpiły ruchy mimowolne w postaci ruchów zwier-
ciadlanych kończyn, głównie kończyn górnych. Pacjen-
ta poddano skojarzonej rehabilitacji, która miała na celu
nie tylko zmniejszenie deficytów motorycznych, lecz tak-
że łagodzenie ruchów mimowolnych. Po leczeniu reha-
bilitacyjnym uzyskano poprawę stanu neurologicznego
pacjenta.
Słowa kluczowe: ruchy mimowolne, uraz czaszkowo-
-mózgowy, rehabilitacja.
A b s t r a c t
Mirror movements are involuntary movements which
imitate the movement of the opposite limbs. They can
be physiological or pathological and accompany inher-
ent defects, neurological as well as psychiatric diseases.
We discuss a case of a man with intracerebral haemor-
rhage of the right cerebral hemisphere which was the
result of craniocerebral trauma. After craniocerebral
trauma the patient started to present involuntary move-
ments such as mirror movements of the limbs, mainly
upper limbs. The patient undertook rehabilitation which
was to minimise motor deficit and involuntary move-
ments. After the treatment the neurological state of the
patient improved.
Key words: involuntary movements, craniocerebral
trauma, rehabilitation.
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Ruchy mimowolne występujące po jednej
stronie ciała i towarzyszące ruchom celowym
analogicznej części ciała, mające podobny do
nich charakter, nazywane są ruchami lustrza-
nymi (mirror movements – MM). Po raz pierwszy
MM opisano w drugiej połowie XIX w. (Woods
i Teuber 1978), lecz większą uwagę w piśmien-
nictwie poświęca się tej tematyce dopiero od
niedawna. Chociaż pierwsze przypadki z XIX w.
dotyczyły mózgowego porażenia dziecięcego,
obecnie opisuje się znacznie szersze spektrum
występowania: MM wrodzone, fizjologiczne,
jako przemijające zjawisko rozwojowe oraz
nabyte.
Ruchy lustrzane w cięższych postaciach
wyraźnie ujawniają się w codziennej aktywno-
ści, np. podczas pisania. W łagodniejszych
postaciach można je stwierdzić, polecając oso-
bie badanej wykonać jedną kończyną proste,
powtarzalne ruchy, np. szybkie, wielokrotne
zaciskanie i otwieranie dłoni. Ponieważ rutyno-
wo przeprowadzane badanie neurologiczne nie
uwzględnia oceny występowania MM (Farmer
2005) można przypuszczać, że w większości
przypadków, zwłaszcza dotyczących łagodnych
postaci, pozostają nierozpoznane.
Ruchy lustrzane obserwuje się u dzieci ok.
3.–7. roku życia i w ciągu dalszego rozwoju
zanikają. Przypuszcza się, że ich obecność wyni-
ka ze słabego hamowania między półkulami
mózgu, które rozwija się wraz z dojrzewaniem
spoidła wielkiego (Mayston i wsp. 1999; Mül-
ler i wsp. 1997). Bonnet i wsp. (2010) zalicza-
ją MM u zdrowych dzieci do łagodnych rozwo-
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jowych zaburzeń ruchowych (developmental and
benign movement disorders – DBMD). Autorzy
podkreślają, że leczenie nie jest dostępne, obja-
wy nie wykazują progresji i można oczekiwać
ustąpienia MM wraz z dojrzewaniem układu
nerwowego. Przewlekłe utrzymywanie się MM
po 10. roku życia jest określane mianem wro-
dzonych ruchów lustrzanych (congenital mirror
movements – CMM) i obserwowane zazwyczaj
w zaburzeniach rozwojowych, m.in. w agenezji
spoidła wielkiego (Schott i Wyke 1981), mózgo-
wym porażeniu dziecięcym (Bhattacharya
i Lahiri 2002; Nass 1985; Woods i Teuber
1978), zespole Kallmanna (Koenigkam-Santos
i wsp. 2010; Krams i wsp. 1997; Mayston i wsp.
1997; Quinton i wsp. 2001), zespole Klippla-
-Feila (Farmer i wsp. 1990), zespole Arnolda-
-Chiariego, zespole Dyke’a-Davidoffa-Massona
(Bhattacharya i Lahiri 2002), w spektrum dys-
plazji przegrodowo-ocznych (Karatas i Saygi
2009).
W rzadkich przypadkach CMM występują
samoistnie, bez żadnych innych objawów neu-
rologicznych czy behawioralnych. Prace badaw-
cze wykorzystujące rejestrację aktywności mięś -
ni wywołanej przezczaszkową stymulacją
magnetyczną (transcranial magnetic stimulation –
TMS) nad korą motoryczną zazwyczaj ujawniają
nietypowy, obustronny wzorzec reakcji na jed-
nostronną aplikację TMS. Sugeruje to odmien-
ną organizację ośrodków motorycznych i dróg
korowo-rdzeniowych w samoistnym CMM
mimo braku innych objawów (Britton i wsp.
1991; Cohen i wsp. 1991). Obok przypadków
sporadycznych obserwowano także rodzinne
występowanie CMM (Guttmann i wsp. 1939;
Rasmaussen 1993; Schott i Wyke 1981),
w ostatnich latach opisano zaś indyjską pięcio-
pokoleniową rodzinę (Sharafaddinzadeh i wsp.
2008) oraz kanadyjską czteropokoleniową rodzi-
nę z samoistnym CMM, u których stwierdzono
mutację genu DCC (deleted in colorectal carcino-
ma), aczkolwiek różną w obu rodzinach (Srour
i wsp. 2010).
U zdrowych osób dorosłych MM nie są raczej
spotykane z wyjątkiem wspomnianych wcześ -
niej CMM i sytuacji okresowych, kiedy MM
w łagodnej postaci są konsekwencją znacznego
zmęczenia i wysiłku w przypadku długotrwałe-
go wykonywania powtarzalnych ruchów (Arányi
i Rösler 2002). Wówczas określa się je mianem
MM fizjologicznych.
Jednak w porównaniu z populacją osób zdro-
wych, MM częściej występują w schizofrenii
(Hoy i wsp. 2004b), opisano je również w zabu-
rzeniach obsesyjno-kompulsyjnych, zespole
Tourette’a (Bhattacharya i Lahiri 2002) oraz
w chorobach neurozwyrodnieniowych: w drże-
niu samoistnym (Louis i wsp. 2009), ataksji
Friedreicha, chorobie Parkinsona (Bhattacharya
i Lahiri 2002; Espay i wsp. 2005; Li i wsp.
2008; Vidal i wsp. 2003), chorobie Hunting-
tona (Georgiou-Karistianis i wsp. 2004), cho-
robie Creutzfeldta-Jacoba (Park i wsp. 2009),
zwyrodnieniu korowo-podstawnym (Smith-
-Doody i Jankovic 1992).
Opis przypadku
Mężczyzna, 51 lat, pracownik fizyczny,
z wywiadem dotychczas nieobciążonym innymi
chorobami, w czerwcu 2008 r. doznał urazu
czaszkowo-mózgowego. Podczas pracy na budo-
wie upadł z wysokości ok. 4 metrów. W wyniku
upadku doszło do penetracji czternastocalowego
gwoździa w okolicę podstawy przedniej części
oczodołu prawego. Bezpośrednio po urazie
pacjent sam usunął sobie ciało obce. Został skie-
rowany na oddział neurochirurgiczny. W bada-
niu neurologicznym przy przyjęciu pacjent był
przytomny, prawidłowo zorientowany auto-
i alopsychicznie, mowa była dyzartryczna, miał
niedowład połowiczy lewostronny (oceniony na
2,5 pkt w skali Medical Research Council – MRC,
w skali Glasgow otrzymał 15 pkt).
W tomografii komputerowej (TK) głowy
przy przyjęciu uwidoczniono uszkodzenie
mózgu od podstawy płata czołowego do płata
ciemieniowego po stronie prawej oraz krwiaka
śródmózgowego (105 × 22 mm) prawej pół-
kuli mózgu z efektem masy ze zwężeniem świa-
tła komory bocznej prawej. Nie uwidoczniono
radiologicznych cech uszkodzenia gałki ocznej,
stwierdzono uszkodzenie mięśnia prostego przy-
środkowego, skośnego górnego oraz złamanie
stropu oczodołu. Chory nie został zakwalifiko-
wany do leczenia operacyjnego. Wielokrotnie
był konsultowany okulistycznie – leczony zacho-
wawczo zgodnie z zaleceniami.
W kontrolnym badaniu TK głowy wykona-
nym po tygodniu opisano niewielką resorpcję
krwiaka śródmózgowego. Po 2 tygodniach
leczenia został wypisany i skierowany na oddział
neurologii celem dalszego leczenia zachowaw-
czego. Następnie był rehabilitowany na trzech
oddziałach rehabilitacji (łączny pobyt trwał ok.
3 miesiące). Uzyskano niewielką poprawę sta-
nu neurologicznego pacjenta: zmniejszył się nie-
dowład kończyn lewych, poprawił się chód.
Kolejnym ośrodkiem, w którym pacjent był
leczony, była Klinika Rehabilitacji. W badaniu
neurologicznym przy przyjęciu stwierdzono: przy-
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tomny, zorientowany auto- i alopsychicznie,
w logicznym kontakcie słownym, mowa dyzar-
tryczna, niedowład spastyczny lewych kończyn
(3 pkt w MRC) z żywszymi odruchami ścięgni-
stymi i stopotrząsem, zaburzeniami czucia uło-
żenia palców lewej kończyny górnej do nad-
garstka włącznie, chód koszący. U pacjenta
stwierdzono ruchy mimowolne – ruchy lustrza-
ne kończyn. Na przykład chory poproszony
o zgięcie jednej z kończyn górnych, przekręcenie
klucza w drzwiach, wykonanie zadania kompu-
terowego przy użyciu joysticka bądź inne czyn-
ności jedną, określoną kończyną, jednocześnie
wykonywał podobne ruchy drugą kończyną.
Ruchy lustrzane były bardziej nasilone w koń-
czynach górnych niż dolnych. Według chorego
wystąpiły one wkrótce po urazie. Pacjent przez
3 miesiące był poddany rehabilitacji w naszym
ośrodku. Oprócz kinezyterapii stosowano ćwi-
czenia komputerowe z użyciem joysticka nasta-
wione na rehabilitację niedowładu ręki. Podczas
terapii jednej kończyny górnej unieruchamiano
drugą np. poprzez trzymanie poręczy – miało
to na celu redukcję MM. Po turnusie rehabili-
tacyjnym uzyskano niewielkie zmniejszenie defi-
cytu ruchowego (siła mięśniowa w skali MRC
3.5/5) ale przede wszystkim zmniejszenie
ruchów mimowolnych.
Omówienie
W przedstawionym przypadku MM były
następstwem pourazowego krwotoku śródmó-
zgowego. W piśmiennictwie opisano pacjentów
z MM towarzyszącymi samoistnym krwotokom
śródmózgowym (Bhattacharya i Lahiri 2002;
Takahashi i wsp.1995); brak jest doniesień na
temat MM u pacjentów z pourazowym krwo-
tokiem śródmózgowym.
Takahasi i wsp. (1995) opisali przypadek
pacjenta z krwotokiem śródmózgowym lewej
okolicy ciemieniowo-potylicznej wraz z MM.
Autorzy uważają, że za ruchy mimowolne odpo-
wiada obszar kory przedruchowej (dodatkowa
kora ruchowa), która jest aktywowana kom-
plementarnie do przeciwstronnego ruchu ręki.
Pacjent był hospitalizowany w kilku ośrodkach,
w żadnej dokumentacji nie odnotowano wystę-
powania ruchów mimowolnych. Jak podawał
pacjent, ruchy zwierciadlane wystąpiły tuż po
urazie a problemem dla niego był nie tylko nie-
dowład, lecz także ruchy mimowolne, które
dodatkowo utrudniały mu codzienne funkcjo-
nowanie. 
Ruchy lustrzane stały się więc dodatkowym
czynnikiem potęgującym niepełnosprawność.
Bonnet i wsp. (2010) podkreślają, że nie opraco-
wano leczenia MM u zdrowych dzieci. W litera-
turze nie znaleziono doniesień na temat postę-
powania z MM u osób z uszkodzeniem układu
nerwowego. W powyższym przypadku proste
metody zastosowane w rehabilitacji (trzymanie
kończyną poręczy, unieruchomienie kończyny
w chuście trójkątnej podczas wykonywania ćwi-
czeń drugą kończyną) przyczyniły się do reduk-
cji MM.
Nelles i wsp. (1998) opisali przypadki pacjen-
tów z MM po uszkodzeniu naczyniowym
mózgu w zakresie unaczynienia tętnicy mózgu
środkowej (wykluczono pacjentów z udarami
krwotocznymi). Pacjenci z MM w niedowład-
nych kończynach górnych mieli znacznie lepszą
siłę mięśniową niż pacjenci bez MM. Według
Nellesa obecność MM może pomóc w przewi-
dywaniu powrotu funkcji ruchowej w kończy-
nie. Po udarach jednostronnych obserwuje się
często aktywację półkuli nieuszkodzonej na sku-
tek zniesienia oddziaływań hamujących, płyną-
cych z uszkodzonego obszaru poprzez włókna
spoidłowe (Cramer 2004).
Według Turowskiej-Kowalskiej za MM
odpowiedzialny jest system neuronów lustrza-
nych. Autorka pisze, że dzieci we wczesnych
okresach życia, obserwując ruch swojej prawej
dłoni, unoszą lewą, naśladują innych jak odbi-
cie lustrzane (Turowska-Kowalska 2011). Neu-
rony te zlokalizowane są w wielu obszarach
mózgu: w płacie ciemieniowym, zakręcie czo-
łowym dolnym, wokół bruzdy skroniowej gór-
nej, wyspie oraz przedniej części medialnej kory
czołowej. Neurony lustrzane biorą udział m.in.
w mechanizmach naśladownictwa.
Można przypuszczać, że przyczyną MM
u przedstawionego pacjenta mogło być uszko-
dzenie neuronów lustrzanych (uszkodzenie pła-
ta czołowego, ciemieniowego) oraz połączeń
międzypółkulowych (krwiak śródmózgowy
z efektem masy).
Powyższy przykład pokazuje, że obraz kli-
niczny zaburzeń neurologicznych bywa złożony,
i klinicysta skoncentrowany na rozpoznaniu naj-
istotniejszych i charakterystycznych objawów
może nie zwrócić uwagi na objawy występujące
rzadziej i mające mniejsze znaczenie kliniczne.
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